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DIAGNOSTIQUER une arthropathie 
microcristalline 

ARGUMENTER I’attitude therapeutique 
et PLANIFIER le suivi du patient 


L es arthropathies microcristallines sont des rhumatismes 
dus a des depots tissulaires de microcristaux de siege et 
d’expression clinique differents selon I’etiologie. 

Elies s’accompagnent parfois de manifestations peri- ou extra- 
articulaires. Les trois principaux rhumatismes a microcristaux 
sont la goutte, la chondrocalcinose et le rhumatisme a hydroxya- 
patite. 

La goutte 

La goutte est une maladie rhumatismale provoquee par une 
surcharge en acide urique (produit de degradation des purines) 
de I’organisme. 

Physiopathologie 

1. L’hyperuricemie 

L’hyperuricemie resulte soit d’un exces de production, soit 
d’un defaut d’elimination de r acide urique. 

Les mecanismes de production de I’acide urique sont : 

- la biosynthese des purines de novo (deux tiers de la formation 
endogene) ; 

- le catabolisme des acides nucleiques cellulaires (un tiers de la 
formation endogene) ; 

- le catabolisme des acides nucleiques alimentaires (source 
exogene). 


Les mecanismes d’elimination de I’acide urique sont : 

- I’elimination intestinale (degradation bacterienne) ; 

- I’elimination renale (filtration glomerulaire, reabsorption tubulaire 
proximale, puis secretion tubulaire distale). 

La limite superieure de I’uricemie est fixee a 70 mg/L (420 pmol/L) 
chez I’homme et 60 mg/L (360 pmol/L) chez la femme. 

2. La crise de goutte 

A pH physiologique, I’acide urique est present sous sa forme 
ionisee d’urate monosodique. Les molecules d’urate cristallisent 
lorsque les tissus en sont satures. Les sites preferentiels de cris- 
tallisation sont r articulation et la region periarticulaire, la peau, les 
ligaments. Cette phase de cristallisation, par I’intermediaire de 
cytokines pro-inflammatoires, aboutit a la phase aigue inflamma- 
toire de la crise goutteuse. 

Etiologie 

Les causes d’hyperuricemie sont nombreuses. 

1 . Goutte primitive (75 a 95 %) 

II existe souvent une intrication de plusieurs facteurs de risque : 

- hyperuricemie ; 

- sexe : predominance masculine ; 

- age : augmentation de la prevalence avec I ’age ; 

- alimentation : regime riche en purines et alcool ; 

-syndrome metabolique associant hypertension arterielle, 

hyperinsulinisme et obesite. 

L’association de la goutte a une augmentation de la morbidity 
cardiovasculaire est connue de longue date et justifie la 
recherche de facteurs de risque et leur prise en charge chez les 
patients goutteux. 

II existe par ailleurs des gouttes genetiquement determinees, 
liees a des enzymopathies : par exemple, le deficit enzymatique 
en HGPRT (= hypoxanthine guanine phosphoribosyl transferase, 
enzyme qui convertit les purines en nucleotides) est responsable 
du syndrome de Lesch-Nyhan (dans sa forme complete : des la 
premiere annee de vie, encephalopathie severe avec automuti- 
lations). 
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2. Gouttes secondaires (5 a 25 %). 

II taut evoquer : 

- I’insuffisance renale chronique avec defaut d’elimination de 
I’acide urique ; 

- les hemopathies malignes avec augmentation du catabolisme 
cellulaire ; 

- les diuretiques (thiazidiques et diuretiques de I’anse) ; 

- les antituberculeux (pyrazinamide, ethambutol) ; 

- I’aspirine a faible dose (moins de 1 ,5 g/j) ; 

- les immunosuppresseurs : ciclosporine, tacrolimus ; 

- le psoriasis etendu ; 

- le saturnisme. 

Epidemiologie 

La prevalence de la goutte dans la population generale est 
estimee a 1-1,5 % dans les pays d’Europe. Elle augmente avec 
Page : inferieure a 0,5 % avant 30 ans, superieure a 2 % apres 
60 ans. Le premier acces survient souvent entre 40 et 60 ans 
chez I’homme et entre 60 et 80 ans chez la femme. 

Contrairement aux idees regues, la goutte est de plus en plus 
frequente. Par exemple, aux Etats-Unis, la prevalence de la 
goutte dans la population generale est passee de 4,8 % 0 en 1 969 
a 9,4 % 0 en 1996. Parallelement, la goutte devient une maladie 
frequente dans certaines parties du monde ou elle semblait 
autrefois tres rare. II en est ainsi en Nouvelle-Zelande, au Japon, 
en Afrique noire et chez les aborigenes d’Australie et de Taiwan. 
Cette augmentation est en partie expliquee par le changement 
de regime alimentaire d’influence americaine et le syndrome 
metabolique maintenant frequemment associe. 

La goutte est le rhumatisme inflammatoire le plus frequent chez 
I’homme. Le sex ratio homme/femme est de 1 0/1 . 

La goutte est beaucoup plus rare que I’hyperuricemie. En effet, 
5 % des hommes et 3 % des femmes presentent une hyperurice- 
mie. Mais seulement 1 0 % des hyperuricemies evoluent vers une 
maladie goutteuse. 

Presentation clinique 

I.Crise aigue 

L’acces aigu typique (80 % des cas) se manifeste par une 
monoarthrite aigue de I’articulation metatarsophalangienne de 
I’hallux. 

La presentation est stereotypee : 

- facteur declenchant identifiable : traumatisme ou evenement 
pathologique intercurrent (infarctus du myocarde...), stress 
psychique, intervention chirurgicale, consommation d’alcool, 
jeune, exces alimentaire, introduction de nouveaux medica- 
ments (diuretiques, hypo-uricemiants) ; 

- parfois prodromes (24 a 48 h) : irritabilite, insomnie, asthenie, 
anorexie ; 

- douleur d’apparition brutale, insomniante, associee a des 
signes inflammatoires locaux tres marques (augmentation de 
volume, couleur rouge pivoine, chaleur cutanee), une hyperes- 


thesie cutanee locale et une peau luisante avec presence 
inconstante de taches purpuriques ou de petites ecchymoses. 
II existe une impotence fonctionnelle majeure ; 

- febricule (38,5 °C) frequente ; 

- revolution se fait spontanerment vers la guerison, au prix de 
douleurs intenses, en 7 a 10 jours, avec une desquamation de 
la peau en regard de r articulation touchee. Cette evolution est 
ecourtee par le traitement, d’autant plus rapidement qu’il est 
instaure tot. 

Dans 20 % des cas, la premiere crise touche une autre articu- 
lation : le tarse, la cheville, le genou. La hanche est le plus souvent 
respectee. Plus rarement, la premiere crise est oligo- ou polyarti- 
culaire. 

En I’absence de traitement, les crises se repetent et deviennent 
de plus en plus frequentes, de plus en plus longues et surtout 
oligo- ou polyarticulaires. L’atteinte des membres superieurs est 
alors classique (main, poignet, coude, tres rarement I’epaule). 

Outre I’atteinte articulaire, la goutte donne egalement des 
atteintes abarticulaires, notamment au coude, au genou, au ten- 
don d’Achille (bursite, tenosynovite, dermohypodermite), sou- 
vent intriquees et inquietantes, car pouvant prendre un aspect 
tres inflammatoire mimant volontiers une infection. 

2. Goutte chronique 

Les trois manifestations a retenir sont : 

- la polyarthrite chronique, semblable aux autres rhumatismes 
chroniques : I’extension articulaire se fait sur des articulations 
touchees successivement par des crises mono- ou oligo-arti- 
culaires respectant souvent les epaules et les hanches et entre- 
coupees de periodes de remission. Cette atteinte polyarticulaire 
se manifeste par des articulations tumefiees, douloureuses et 
raides ; 

- les tophus sous-cutanes : nodules fermes, indolores et blan- 
chatres saillant sous la peau, apparaissant souvent apres plu- 
sieurs annees devolution de la maladie goutteuse. Ms sont iso- 
les ou regroupes en masse, avec un risque devolution vers 
Pulceration. La fistulisation a la peau laisse alors sourdre une 
bouillie crayeuse, d’allure puriforme (mais parfaitement sterile) 
dont I’analyse microscopique revele la presence de cristaux 
d’urate de sodium. Leurs localisations preferentielles sont le 
pavilion de I’oreille, les coudes et les mains ; 

- les manifestations renales : les lithiases uriques sont favorisees 
par un pH urinaire bas, parfois asymptomatiques. II peut aussi 
s’agir d’une nephropathie interstitielle chronique due aux 
depots d’urate responsables de lesions tubulaires et aux 
infections sur lithiase. L’insuffisance renale chronique touche 
1 5 a 20 % des goutteux. 

3. Variations cliniques 

La goutte feminine est de plus en plus frequente, debute genera- 
lement apres la menopause et est souvent secondaire a la prise 
de diuretiques au long cours ou a I’insuffisance renale. 

La goutte de I’homme jeune impose de rechercher des cas familiaux 
en faveur d’une goutte genetiquement determinee. 
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FIGURE 1 


Radiographie de main/poignet gauches de face. 

Goutte chronique tophacee. Association de lesion destructrices (geodes 
et erosions) et constructrices : styloi'de ulnaire, metacarpophalangiennes 
(1 re et 2 e ), interphalangiennes proximales (3 e , 4 e et 5 e ), interphalangiennes 
distales (2 e et 5 e ). Pincement des interlignes radio-carpien, radio-ulnaire 
inferieur, intra-carpiens et des metacarpo- phalangiennes (2 e , 3 e , 4 e , 5 e ). 
Luxation de la 1 re metacarpophalangienne. Volumineux tophus en regard 
des interphalangiennes proximale et distale du 2 e doigt. 


Diagnostic positif 

1. Ponction articulaire 

C’est le seul examen qui permette cTaffirmer avec certitude le 
diagnostic de goutte et d’eliminer les diagnostics differentials 
(arthrite septique). Le liquide articulaire est un liquide tres inflam- 
matoire (parfois jusqu’a 50 000 cellules/mm 3 dans les acces 
aigus), aseptique, avec presence de microcristaux d’urate de 
sodium : cristaux fins, effiles, de 10 a 20 pirn 3 de longueur, de 
localisation intra- ou extracellulaire, fortement birefringents en 
lumiere polarisee, dissous par I’uricase et resistants a I’EDTA 
(acide ethylene diamine tetra acetique). 

2. Biologie 

Un syndrome inflammatoire biologique (parfois tres marque 
lors d’un acces aigu) est present, associant elevation de la VS, de 
la CRP et hyperleucocytose. 

L’uricemie, doseetrois jours de suite, est elevee dans lamajorite 
des cas. Une uricemie normale lors d’un acces aigu n’exclut pas 
le diagnostic. 


3. Radiographie (fig. 1) 

Lors des acces aigus, la radiographie standard n’est pratique- 
ment d’aucune aide, puisque seuls des signes aspecifiques 
d’epanchement articulaire peuvent etre detectes. 

En revanche, les radiographies standard sont utiles pour la 
goutte chronique, qui associe des lesions constructrices et 
destructrices. 

Ces images sont par excellence observees au pied : 

- lesions destructrices : geodes epiphysaires, juxta-articulaires 
parfois de grande taille (macrogeodes), pouvant parfois s’ouvrir 
lateralement ou sur I’interligne articulaire (encoches), donnant 
le classique aspect en « hallebarde » ; 

- lesions constructrices : osteophytes en pont, marginaux, pro- 
longeant la corticale interrompue, prenant au mediopied Ins- 
pect classique de « pied herisse » ; 

- le pincement des interlignes articulaires est souvent tardif ; 

- le tophus intra- ou extra-articulaire prend la forme d’un opacite 
arrondie floue, parfois en projection d’une geode. 

Diagnostic differential 

1 . Acces aigu monoarticulaire 

L’arthrite septique : la ponction articulaire est indispensable 
devant toute monoarthrite aigue, et permet de faire le diagnostic 
avant la mise en place d’une antibiotherapie. 

La chondrocalcinose articulaire : il existe parfois des formes asso- 
ciees, avec des signes radiographiques de chondrocalcinose. 
C’est la aussi le resultat de I’analyse microscopique du liquide 
synovial qui prevaudra. 

2. Acces aigu polyarticulaire 

II faudra evoquer toutes les polyarthrites aigues : infectieuses, 
inflammatoires, chondrocalcinose. . . 

3. Goutte chronique 

On evoque les autres polyarthropathies chroniques potentielle- 
ment destructrices : polyarthrose, polyarthrite rhumatoide, rhu- 
matisme psoriasique, chondrocalcinose articulaire. 

Traitement 

Les recommandations de I’EULAR (, European League Against 
Rheumatism) reposent sur des modalites a la fois medicamen- 
teuses et non medicamenteuses devant etre personnalisees en 
fonction des facteurs de risque specifiques du patient et du 
stade clinique. 

1 . Traitement de I’acces aigu 

La colchicine est le traitement de choix de la crise aigue, a la 
posologie de 3 mg le premier jour, puis decroissance de 1 mg par 
jour jusqu’a 1 mg. La colchicine est poursuivie pour une duree 
minimale de 3 semaines. 

Les AINS sont une bonne alternative therapeutique, en respec- 
tant les contre-indications et a utiliser avec une prudence particu- 
liere chez les personnes agees. 

Le glagage et la mise au repos de I’articulation pendant 24 a 
48 heures sont utiles. 
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Le traitement local par ponction evacuatrice et infiltration de 
corticoides a longue duree d ’action peut etre propose. 

Les corticoides par voie generale n’ont habituellement pas leur 
place dans le traitement de la goutte. 

2. Traitement hypo-uricemiant 

Le but est d’amener ruricemie a moins de 60 mg/L (360 pmol/L) 
Le regime fait appel a : 

- la reduction drastique de la prise d’alcool ; 

- I’eviction de la biere (qu’elle soit avec ou sans alcool) dont la 
consommation est un facteur de risque independant. La non- 
observance de ces deux mesures est tres souvent a I’origine 
de gouttes faussement rebelles ; 

- r eviction des boissons riches en fructose (sodas. . .) ; 

- un regime pauvre en purines (reduit en viande, pauvre en abats, 
charcuterie et crustaces) et riche en laitages a faible teneur en 
graisse. 

Ces mesures favorisent egalement la reduction de I’obesite et 
du surpoids et peuvent permettre de reduire ruricemie de 60 
p,mol/L (10 mg/L). Elies contribuent surtout a faciliter le controle 
des troubles metaboliques associes (HTA, dyslipidemie). 

Les medicaments hypo-uricemiants ne doivent etre demarres 
qu’apres un a deux mois de traitement par colchicine et en main- 
tenant a la fois le traitement hypo-uricemiant et la colchicine pen- 
dant au moins 3 mois (phase de chevauchement). Ils sont indi- 
ques en cas d’acces goutteux frequents (a partir du 2 e acces), de 
goutte chronique, de lithiase urique et nephropathie uratique, et 
lors des chimiotherapies pour hemopathie. 

Les inhibiteurs de la xanthine oxydase : I’allopurinol (Zyloric). La 
posologie initiale est de 100 mg/j, avec possibility d’augmenter 
cette posologie par 1 00 mg toutes les 3 semaines jusqu’a 300 mg/j 
pour obtenir une uricemie cible < 60 mg/L ou 360 p,mol/L. Les 
syndromes d’hypersensibilite a I’allopurinol sont tres rares mais 
models dans un cas sur quatre. Ils sont favorises par I’age 
avance, les posologies elevees, I’association aux diuretiques, 
I’insuffisance renale - ce qui conduit a limiter la posologie d’allo- 
purinol en fonction de la clairance de la creatinine - et par r exis- 
tence d’une allergie cutanee a I’allopurinol. La survenue d’une 
eruption sous allopurinol doit ainsi faire arreter le traitement et 
contre-indique sa reintroduction. 

Les inhibiteurs non puriniques de la xanthine oxydase : le febu- 
xostat (Adenuric) a obtenu son autorisation de mise sur le marche 
europeenne en mai 2008 pour le traitement de I’hyperuricemie 
chronique chez les patients souffrant de goutte. 

Les agents uricosuriques diminuent la reabsorption tubulaire de 
I’acide urique. En cas d’echec reel ou d’allergie a I’allopurinol, on 
peut recourir a ces medicaments. II faut s’assurer d’une uricosurie 
normale (< 600 mg/24 heures en regime libre) et de I’absence 
d’antecedent de lithiase urinaire. II faut prevenir ce risque de 
lithiase urique en alcalinisant les urines et en maintenant une 
diurese suffisante. 

Le probenecide (Benemide) est d’efficacite moderee (60 % des 
patients). Sa prescription est libre, mais ne doit pas depasser les 


2 g/j, au-dela desquels peut apparaitre un surdosage (convul- 
sion, dyspepsie, eruption cutanee). Le probenecide diminue 
I’ excretion de nombreux medicaments : penicilline, aspirine, 
methotrexate. 

La benzbromarone (Desuric) a ete retiree du marche en 2003 en 
raison de cas d’hepatite fatale. Elle est pourtant consideree 
comme plus efficace que I’allopurinol. Sa prescription de 50 a 
100 mg/j est toutefois possible en ATU (autorisation temporaire 
d’ utilisation) nominative aupres de I’AFSSAPS, via une prescrip- 
tion hospitaliere, en seconde intention apres echec ou intole- 
rance du probenecide. 

L’arretdes traitements hyper-uricemiants est indispensable. 

3. Traitement des maladies associees 

II s’agit de : 

- I ’arret du tabac ; 

- le traitement de I’hypertension arterielle (en evitant les diure- 
tiques), de la dyslipidemie, de I’hyperinsulinisme ; 

- la diurese alcaline : elle permet de prevenir des episodes lithia- 
siques urinaires ; 

- les proprietes uricosuriques de certains medicaments peuvent 
etre mises a profit dans le traitement de la goutte : 

■ le losartan (Cozaar), inhibiteur du recepteur de I’angiotensine II, 
est un uricosurique modere, qui, de plus, alcalinise le pH uri- 
naire, ce qui reduit le risque de lithiase. Cette propriety n’est 
pas partagee par les autres medicaments de sa classe. II peut 
done etre utilise chez le goutteux hypertendu, en particulier a la 
place d’un diuretique hyperuricemiant ; 

■ le fenofibrate (Fenofibrate, Lipanthyl) a lui aussi la propriety, 
unique au sein des fibrates, d’etre uricosurique. Son effet hypo- 
uricemiant est assez marque, ce qui le rend interessant dans le 
traitement d’une dyslipidemie associee ou meme pourtraiter la 
goutte, en cas d’intolerance a I’allopurinol. 

4. Autres traitements 

Agent uricolytique (urate-oxydase recombinante) : le rasburicase 
(Fasturtec) a son AMM en onco-hematologie pour la prevention 
des gouttes induites par les syndromes de lyse tumorale. 

La PEG-uricase : I’association du PEG a I ’urate oxydase recombi- 
nante devrait ameliorer la demi-vie et la tolerance de I’enzyme en 
rendant la proteine moins immunogene. Les travaux de recherche 
sont en cours. 

L’anti IL-1 : anakinra (Kineret), initialement developpe dans le 
traitement de la polyarthrite rhumatoide, qui pourrait etre pro- 
pose dans les crises aigues severes. En effet, des travaux 
recents ont montre que les cristaux d’ urate monosodique entraT- 
naient une activation de I’inflammasome et une liberation massive 
d’IL-1 , provoquant une cascade inflammatoire au sein des tissus 
articulaires. 

La chondrocalcinose articulaire 

La chondrocalcinose articulaire (CCA) est aussi appelee rhuma- 
tisme a microcristaux de pyrophosphate dihydrate. 
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Arthropathies microcristallines 

POINTS FORTS A RETENIR 


Physiopathologie 

Une lente accumulation de microcristaux de pyrophosphate de 
calcium dans le cartilage et le fibrocartilage se fait sur un mode 
parfaitement asymptomatique, en particular lorsqu’il existe une 
alteration de la matrice cartilagineuse due au vieillissement. 

La survenue d’une crise aigue s’explique par le passage des 
microcristaux dans le liquide synovial. Ceci est a I’origine de r ac- 
tivation des synoviocytes entraTnant une liberation de cytokines 
pro-inflammatoires et de facteurs chimiotactiques. Ces mediateurs 
activent les cellules endotheliales et en decoule une attraction 
des polynucleaires neutrophiles. 

Etiologie 

1 . Chondrocalcinose articulaire primitive (80 a 90 %) 

La forme familiale est une forme souvent precoce, avec atteinte 
articulaire et rachidienne etendue et devolution lente. 

La forme idiopathique est la plus frequente, en particulier apres 
60 ans. 

2. Chondrocalcinose articulaire secondaire (10 a 20 %) 

II s’agit de : 

- I’ hyperparathyroid ie primitive : 1 0 a 20 % des hyperparathyroidies 
primitives se compliquent de chondrocalcinose articulaire ; 

- I’hemochromatose : 10 a 20 % des cas d’hemochromatose 
sont concernes ; 


- la maladie de Wilson, I’hypomagnesemie (notamment au cours 

de nephropathies tubulo-interstitielles : syndrome de Bartter, 

syndrome de Gitelman), I’hypophosphatasie congenitale. 

Epidemiologie 

La prevalence de la maladie augmente avec I’age. Elle est rare 
avant 50 ans. La prevalence des lesions radiographiques (symp- 
tomatiques ou non) est de 1 0 a 1 5 % entre 65 et 75 ans et de 
plus de 30 % apres 85 ans. 

Elle touche preferentiellement les femmes, mais cette predomi- 
nance feminine tend a diminuer avec I’age. 

Presentation clinique 

La chondrocalcinose articulaire est d’expression variee. 

La forme pseudo-goutteuse (mono-arthrite aigue) touche par ordre 
de frequence le genou, le poignet, I’epaule, la cheville, le coude. 
II y a souvent un etat febrile ou sub-febrile associe. Cette mono- 
arthrite se manifeste par des douleurs et une inflammation brutale 
a I’origine d’une impotence fonctionnelle marquee. 

La forme pseudo-arthrosique (atteinte d’une ou plusieurs articula- 
tions devolution chronique) se manifeste par des douleurs de 
rythme mecanique. II faut savoir la rechercher lorsque les douleurs 
touchent une articulation non classiquement arthrosique : poignets, 
metacarpophalangiennes, epaules, coudes, chevilles. 

La forme pseudo-rhumatoide (polyarthrite chronique distale et 
symetrique) peut etre destructrice. 

Plus rarement, il s’agit de tendinites, tenosynovites et bursites. 

Frequemment, elle est asymptomatique, de decouverte fortuite 
sur une radiographie. 

Diagnostic positif 

1. Ponction articulaire 

Le diagnostic de certitude repose sur la ponction de liquide 
articulaire. II s’agit d’un liquide inflammatoire (plus de 1 500 cel- 
lules), aseptique, avec presence de cristaux de pyrophosphate 
de calcium. II s’agit de cristaux de 5 a 20 pm de longueur, a bout 
carre, de localisation infra- ou extracellulaire, faiblement birefrin- 
gent en lumiere polarisee. 

Les prelevements bacteriologiques sont indispensables pour 
elirminer une arthrite septique, notamment en cas d’atteinte 
mono-articulaire. 

2. Biologie 

Un syndrome inflammatoire biologique est present a la phase 
aigue, associant elevation de la CRP et de la VS et parfois hyper- 
leucocytose. 

Le dosage de la calcemie, de I’albuminemie, de la phosphore- 
mie (voire la PTH) et un bilan ferrique (dosage du fer serique, du 
coefficient de saturation de la transferrine et de la ferritine) sont 
indispensables pour le diagnostic etiologique. 

3. Radiographie (fig. 2, 3, 4) 

La conjonction de plusieurs anomalies oriente volontiers le 
diagnostic. 


O Les arthropathies microcristallines sont frequentes. 

Q Elies sont d’expression polymorphe et peuvent mimer 
d’autres rhumatismes aigus ou chroniques : 

- arthrite septique en cas de monoarthrite aigue ; 

- polyarthrite rhumatoi'de en cas d’oligo- ou polyarthrite 
distale chronique ; 

- arthrose en cas d’arthropathie chronique evolutive. 

Q La goutte est une maladie evolutive et destructrice 
necessitant une prise en charge specifique. 

0 La goutte et la chondrocalcinose articulaire peuvent 
repondre a des causes bien particulieres necessitant alors une 
prise en charge specifique. 

0 Leur diagnostic est done capital afin de ne pas meconnaTtre 
une autre affection, et de mettre en place un bilan et/ou un 
traitement adapte. 

0 Diagnostic de certitude = ponction articulaire. 

3 Monoarthrite aigue = ponction articulaire. 
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L’ incrustation phosphocalcique des cartilages etfibrocartilages : liseres 
denses, fins, reguliers dans les cartilages et fibrocartilages, ils 
sont tres specifiques, mais inconstants. Les sites electifs sont les 
menisques, la symphyse pubienne, le ligament triangulaire du 
carpe. On note parfois des incrustations calciques peri-odontoT- 
diennes (signe de la dent couronnee). L’ existence de calcifica- 
tions discales et d’une chondrocalcinose rachidienne est encore 
discutee. 

Les calcifications periarticulaires : plus rares, souvent discretes, 
elles peuvent sieger a I’epaule et la hanche. 

L’arthropathie chronique emprunte I’aspect radiographique de 
I’arthrose : pincement articulaire, osteophytes, condensation 
sous-chondrale. L’element important est la topographie des 
lesions, inhabituelle pour une arthrose commune : scaphotrape- 
zienne (tres specifique en I’absence de rhizarthrose), metacarpo- 
phalangienne, radiocarpienne, coude, glenohumerale, talocru- 
rale. On observe parfois, dans les formes pseudo-rhumatoides, 
des petites erosions juxta-articulaires des 2 es et 3 es metacarpo- 
phalangiennes, pouvant faire errer le diagnostic. 

Les signes specifiques d’hyperparathyroidie primitive. Les radio- 
graphies a realiser lorsque le diagnostic est suspecte sont done : 

- radiographie de la (ou des) articulation(s) atteinte(s) ; 

- radiographie des genoux de face et profil ; 

- radiographie du bassin de face ; 

- radiographie des poignets/mains de face. 

Diagnostic differentiel 

II est fonction de la forme clinique : 

- monoarthrite aigue : arthrite septique, acces aigu de goutte ; 

- monoarthropathie chronique : arthrose ; 

- polyarthrite distale : polyarthrite rhumatoide, goutte chronique. 


Traitement 

1 . Traitement etiologique 

II se discute lorsqu’il s’agit de formes secondaires (hyperpara- 
thyroidie, hemochromatose). 

2. Traitement symptomatique 

II fait appel : 

- aux antalgiques de palier 1 , voire de palier 2 ; 

- au glagage et a la mise au repos de I’articulation touchee pen- 
dant 24 a 48 heures ; 

- aux AINS (en I’absence de contre-indication): traitement de 
choix de la crise aigue douloureuse ; 

- a la colchicine : bien que moins efficace que dans Pacces gout- 
teux, elle peut etre utilisee. Les posologies sont les merries que 
celles utilisees dans I’acces goutteux. 

La corticotherapie peut etre proposee soit en traitement local 
dans les formes mono-articulaires, soit par voie generate, notam- 
ment en cas de contre-indication aux AINS. 

Une evaluation de Pefficacite et de la tolerance du traitement 
est necessaire a 48-72 heures du debut du traitement. La duree 
du traitement de Pacces aigu est en general d’une semaine. 

Le rhumatisme a hydroxyapatite 

Les cristaux d’hydroxyapatite sont physiologiquement pre- 
sents dans notre organisme dans des tissus bien etablis, tels que 
I’os ou la dentine, ou ils sont necessaires pour Possification. Dans 
des conditions pathologiques, ils se deposent dans d’autres tissus 
ou ils peuvent former des calcifications dites ectopiques, genera- 
lement de localisation periarticulaire (tendons, bourses sereuses, 
capsules) aux epaules (frequent), coudes, hanches dans la 
majorite des cas. 



FIGURE 2 


Radiographie genou 
droit de face. Chondrocalcinose 
articulaire. Incrustation calcique 
des menisques. 



I 


QHS Radiographie de poignet gauche de face. 

Chondrocalcinose articulaire. Pincement de Pinterligne 
radiocarpien. Pincement de Pinterligne scaphotrapezien 
Incrustation calcique du ligament triangulaire du carpe. 



FIGURE 4 


Radiographie de main gauche de face. 

Chondrocalcinose articulaire. Pincement de Pinterligne 
des deuxieme, troisieme et cinquieme 
metacarpophalangiennes. 


1456 


LA REVUE DU PRATICIEN 

VOL. 59 

20 decembre 2009 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 










Frequent, ce rhumatisme touche principalement les femmes 
de 30 a 50 ans, avec une augmentation de la prevalence chez les 
insuffisants renaux et les diabetiques. 

Presentation clinique 

II peut etre asymptomatique. 

Latendinopathie calcifiante de I’epaule (fig. 5) : une localisation bila- 
terale est frequente (50 a 80 % des cas). Elle peut s’exprimer par 
une epaule douloureuse simple (tendinopathie chronique) ou par 
une epaule aigue hyperalgique, intouchable (bursite sous acro- 
mio-deltoidienne) pouvant parfois faire craindre une arthrite sep- 
tique tant la symptomatologie est bruyante. 

L’arthrite aigue est rare, la forme la plus celebre etant « I’epaule 
de Milwaukee », associant arthropathie erosive et hemarthrose. 

Les localisations multiples definissent le rhumatisme a apatite propre- 
ment dit : il est defini par la presence de calcifications multiples sur 
au moins trois sites. 

Diagnostic 

II repose sur la radiographie standard (calcifications periarticu- 
laire, denses et radio-opaques, arrondies ou ovalaires, souvent 
de grosse taille) et sur la ponction articulaire rarement realisable 
(cristaux d’apatite en amas, non vus en microscopie optique 
mais colorables au rouge d’alizarine). 

Traitement 

II associe : 

- le repos ; 

- les antalgiques de palier 1 , voire de palier 2 ; 

- les AINS ou parfois corticotherapie par voie generate de courte 
duree ; 

- la possibility de traitements locaux a type d ’infiltrations de 
glucocorticoides, ponction-aspiration de la calcification sous 
controle scopique ; 

- parfois, le traitement chirurgical pour exerese de la calcification. 
II ne faut traiter que les formes symptomatiques. 

Autres arthropathies microcristallines 

Ces rhumatismes sont rares. 

Microcristaux lipidiques 

Le cholesterol : les cristaux de cholesterol sont retrouves dans 
1 a 2 % des liquides synoviaux ponctionnes lors d’une recherche 
de microcristaux. 

La ponction ramene un liquide trouble, lactescent. Ces cristaux 
sont a I’origine de polyarthrites destructrices. 

Les liposomes : ils s’observent parfois dans les suites d’une 
hemarthrose. 

Les globules graisseux : ce sont des triglycerides provenant des 
adipocytes peri-articulaires, generalement au decours d’un trau- 
matisme. 



ovalaire sur le trajet du tendon supra-epineux. 


Microcristaux d’oxalate de calcium 

Ils s’observent chez les dialyses, les techniques de dialyse ne 
permettant pas une elimination complete de I’oxalate. II en 
resulte une oxalose secondaire a I’origine de tenosynovites des 
flechisseurs des doigts et des orteils et d’arthrites aigues ou 
subaigues touchant principalement les metatarso-phalan- 
giennes et les metacarpo-phalangiennes. 

Cristaux de derives cortisoniques 

Ils sont retrouves dans le liquide articulaire apres qu’ils y ont ete 
injectes. En cas de reaction inflammatoire survenant apres une 
infiltration, il faut eliminer avant tout une arthrite septique. 

Cristaux de cryoglobuline 

Ce sont des cristaux de grande taille, de nature proteique, ils se 
dissolvent a 37 °C et reapparaissent dans le liquide lorsque celui- 
ci est place au refrigerateur.* 


Les auteurs declarent n’avoir aucun conflit d’interets concernant les donnees 
publiees dans cet article. 
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Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


Les arthropathies microcristallines sont un sujet ideal pour I’ENC car : 

- c’est un sujet transversal, 

- il comporte des donnees epidemiologiques, cliniques, biologiques, radiographiques, therapeutiques a connartre ; 

- et il traite de situations frequentes en pratique Clinique aussi bien en milieu rhumatologique, qu’en medecine generate, 
en gerontologie, en medecine interne. 

EXEMPLE 1 
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